Оценка экспрессии CD-34 в ткани поджелудочной железы при хроническом панкреатите by Самсонова, И. В. et al.
113 
 
преимущественно светло-коричневого окрашивания компонентов пери- и интралобулярно расположенной 
соединительной ткани. При этом увеличение экспрессии коллагена I типа ассоциировалось с увеличением 
экспрессии коллагена III типа (r=0,4 p=0,0032). 
Коллаген IV присутствовал в базальных мембранах стенки сосудов, протоков и в ацинарных отделах 
экзокринной части ткани поджелудочной железы с достоверно значимым повышением экспрессии по сравнению 
с контрольной группой. 
Экспрессия коллагена VI наблюдалась в виде мелкогранулярного или гомогенного цитоплазматического 
окрашивания клеток ацинусов и протокового эпителия. При этом в ткани поджелудочной железы без патологии 
коллаген VI встречался преимущественно в клетках соединительной ткани и практически отсутствовал в 
ацинарных клетках. Проведенная морфометрическая оценка выраженности экспрессии определила статистически 
значимое увеличение как интенсивности, так и суммарной площади экспрессии маркера в образцах 
поджелудочной железы при хроническом панкреатите. 
Сопоставление интенсивности экспрессии коллагенов и степени выраженности фиброзных и 
воспалительных изменений не выявило статистически значимых различий между группами (p>0,05). Полученные 
данные указывают, что изменения экспрессии коллагенов были взаимно обусловлены и являлись следствием 
нарушения коллагенообразования при хроническом воспалении на ранних стадиях заболевания. 
Выводы. Таким образом, выполненное нами исследование показало присутствие коллагенов I, III, IV и VI 
типов в поджелудочной железе как в контрольной группе, так и в опытных образцах, отличавшееся по 
интенсивности, характеру распределения и площади экспрессии. Выявленные нами изменения экспрессии 
коллагенов при хроническом панкреатите были взаимно обусловлены и являлись, надо полагать, следствием 
нарушения коллагенообразования при хроническом воспалении. 
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Актуальность. Хронический панкреатит – воспалительное заболевание поджелудочной железы, 
протекающее с чередованием обострений, сопровождающихся деструкцией ткани железы, и периодов 
относительного благополучия, когда отмечается замещение поврежденной паренхимы органа соединительной 
тканью, а также постепенно нарастающая гибель и атрофия паренхимы, склероз стромы. M. Bachem и др. 
указывали о том, что воздействие повышенного уровня цитокинов, факторов роста и реактивных форм 
кислорода, образующихся при повреждении поджелудочной железы различными этиологическими агентами, 
процессах воспаления и репарации, запускает пролиферацию, интегрин-зависимую адгезию, миграцию 
звездчатых клеток и синтез коллагена уже после первого повреждения ткани органа [1]. 
При длительном воспалении действие провоспалительных цитокинов и активных форм кислорода 
способствует активации таких клеточных механизмов, как апоптоз и пролиферативная активность. При этом 
могут происходить мутации генов, регулирующих эти процессы, в результате чего извращается регенерация, 
усиленно пролиферируют генетически измененные клетки, удлиняется продолжительность жизни клеток, 
нарушается их дифференцировка [2]. С состоянием основных регуляторных систем апоптоза связаны 
репаративные, пролиферативные и неопластические процессы в тканях, в том числе и ангиогенез [3]. 
Одним из маркеров ангиогенеза является CD34. CD34+ клетками в организме являются не только 
гемопоэтические клетки-предшественники, эндотелий кровеносных сосудов (за исключением синусоидных 
капилляров печени и селезенки), эндотелий некоторых лимфатических сосудов, нервные стволовые клетки в 
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ЦНС, но и фиброциты, фибробласты, дендритные клетки, клетки адвентициальной оболочки сосудов и 
некоторые другие (т.е. мезенхимальные клетки). 
Цель. Изучить экспрессию CD34 в ткани поджелудочной железы при хроническом панкреатите. 
Материал и методы. С использованием морфологического, иммуногистохимического, 
морфометрического и статистического методов исследованы образцы ткани поджелудочной железы 45 
пациентов с хроническим панкреатитом, окрашенные иммуногистохимически с использованием 
лиофилизированных моноклональных антител Novocastra liquid CD34 (1:50). Контрольную группу составили 7 
образцов поджелудочной железы без патологии умерших в результате несчастных случаев. 
Результаты и обсуждение. Иммуногистохимическое исследование экспрессии CD34 выявило 
присутствие маркера в ткани поджелудочной железы как опытной, так и контрольной групп в виде гомогенного 
цитоплазматического окрашивания эндотелиоцитов, клеток адвентициальной оболочки сосудов и отдельных 
клеток соединительной ткани. 
Морфометрическая оценка интенсивности экспрессии CD34 показала ее увеличение в образцах 
поджелудочной железы при хроническом панкреатите, показатели которой колебались от 24 до 14128, среднее 
значение составило 1671,55±9,62. Площадь позитивно проэкспрессировавших клеток варьировала от 467 до 
654993 мкм² (среднее значение составило 141189,27±653,71мкм2). В контрольной группе эти показатели 
составили 902,6±28,6 и 85589,1± 3665,82 мкм² соответственно. 
Результаты дисперсионного анализа данных интенсивности CD34 экспрессии с использованием Т-Тест 
выявили статистически значимые различия в исследуемых группах по количеству (p=8,9х10-10) и общей 
площади проэкспрессировавших элементов (р=1,78х10×-5) с увеличением экспрессии маркера в образцах 
поджелудочной железы при хроническом панкреатите. 
Исследование интенсивности экспрессии при фиброзе разной степени показало следующие результаты: 
при I степени – Me 689, LQ-UQ (483,55-875,8); при II степени – Me 900, LQ-UQ (773,8-2602,1); при III степени – 
Me 980,7, LQ-UQ (751,85-1214,4).  
Суммарная площадь экспрессии CD34 в образцах поджелудочной железы с разной степенью фиброза 
была также неодинаковой: при I степени – Me 102354,3, LQ-UQ (85479,05-117654,2) мкм2; при II степени – Me 
152203,2, LQ-UQ (116617,3-178483,6) мкм2; при III степени – Me 163740,4, LQ-UQ (157167,3-215863,9) мкм2. 
Проведенный дисперсионный анализ интенсивности экспрессии CD34 и степени выраженности 
фиброзных изменений определил статистически значимые различия общей площади положительных элементов 
между группами фиброза p=0,03. При попарном сравнении групп с разной степенью фиброза статистически 
значимая разница количества позитивных клеток была выявлена между группами с I и III степенями фиброза 
(р=0,009). 
Корреляционный анализ выраженности фиброзных изменений и общей площади позитивных клеток 
определил наличие линейной взаимосвязи (r=-0,57 p=0,006). 
Изучение интенсивности экспрессии в зависимости от степени воспаления показало следующие 
результаты: (1+) степень – Me 826,55, LQ-UQ (622,45-1131,725); (2+) степень – Me 1151,2, LQ-UQ (796,95-
1318,65); (3+) степень – Me 966,9, LQ-UQ (717,45-1019,15). 
При оценке суммарной площади экспрессии CD34 в образцах поджелудочной железы с разной степенью 
воспаления были получены следующие результаты: (1+) – Me 153732,3 LQ-UQ (125291,2-192748,1) мкм2; (2+) – 
Me 159073,2, LQ-UQ (116789,7-182206,5) мкм2; (3+) – Me 164395,2, LQ-UQ (112454,9-178483,6) мкм2. 
При сопоставлении уровня экспрессии маркера с выраженностью воспаления, статистически значимых 
различий выявлено не было (p>0,05). 
Данные ряда исследований процессов ангиогенеза свидетельствуют о том, что процессы пролиферации и 
миграции эндотелиальных клеток, приводящие к формированию кровеносных капилляров, тесно связаны с 
воздействием на эндотелий клеток соединительной ткани и внеклеточного матрикса [5]. Помимо медиаторов 
межклеточных и клеточно-матриксных взаимодействий, включающих белковые факторы роста, цитокины и 
протеолитические ферменты, важную роль в ангиогенезе играют молекулы клеточной адгезии, экспрессируемые 
на поверхности эндотелиальных клеток [6]. 
Выводы 
Хронический панкреатит сопровождается значимым увеличением экспрессии маркера ангиогенеза CD34 
(p<0,001). Положительная корреляционная связь выраженности экспрессии и распределения CD34 и степени 
фиброза свидетельствует о взаимосвязи нарушений процесса ангиогенеза и развития соединительной ткани, что, 
надо полагать, приводит к патологической регенерации с избыточным ее разрастанием. 
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Актуальность. Несмотря на большой арсенал применяемых лекарственных средств и методов лечения 
пыльцевой аллергии, не получено стойкого эффекта, сохраняющегося после их отмены, а наблюдающийся в 
последние годы рост заболеваемости [1] свидетельствует о недостаточной эффективности проводимой терапии и 
диктует необходимость ее совершенствования [2]. На сегодняшний день, единственным методом, способным 
изменить отношение организма к аллергену и предотвратить дальнейшее прогрессирование заболевания, 
является аллергенспецифическая иммунотерапия причинно-значимыми аллергенами [3, 4], однако и она имеет 
определенные противопоказания к использованию, отличается длительным и затратным медицинским 
сопровождением.  
В связи с этим, приобретают актуальность методы противорецидивной, безлекарственной терапии 
аллергических заболеваний, одним из которых является метод, сочетающий положительные эффекты 
аутосеротерапии и гистаминотерапии – аутосерогистаминотерапия (АСГТ). 
Целью данной работы явилась оценка безопасности и эффективности метода предсезонной АСГТ у 
пациентов с пыльцевой аллергией. 
Материал и методы. В исследовании приняло участие 34 пациента с пыльцевой аллергией, пролеченных 
предсезонно (за 2 недели до предполагаемого обострения) в течение 14 дней комбинацией аутосыворотки с 
гистамином (АСГТ). Длительность наблюдения составила 1 год. 
Оценка безопасности и переносимости АСГТ проведена путем ежедневного протоколирования сведений 
о возможных побочных реакциях. Переносимость иммунотерапии оценивали как отличную (отсутствие 
системных и местных реакций, либо легкие местные реакции), хорошую (отсутствие системных реакций и/или 
легкие местные реакции, проходящие самостоятельно в течение 1-2 часов) и удовлетворительную (отсутствие 
системных реакций и/или умеренные местные реакции, проходящие самостоятельно в течение суток), 
неудовлетворительную (выраженные местные реакции, требующие назначения фармакотерапии и/или системные 
реакции).  
Результаты исследования. При проведении АСГТ практически у всех пролеченных отмечались местные 
реакции в виде гиперемии (32/34, 94,1%), инфильтрации (33/34, 97%) и зуда (30/34, 88,2%) в месте инъекции, 
сохраняющиеся в течение 20-40 минут. 
Данная реакция являлась прогнозируемой вследствие добавления к аутосыворотке гистамина, который 
вызывает местную реакцию при внутрикожном введении, проходила самостоятельно, не требовала отмены 
терапии и использования дополнительных лекарственных средств, и потому не расценивалась как побочная 
реакция. Следует отметить, что у 8 пациентов (8/34, 23,5%) местная реакция в виде зуда, отечности или 
гиперемии развивалась только на 4-й день терапии, когда вводимая доза аутосыворотки с гистамином была 
максимальной (0,4 мл). Местных отсроченных и поздних реакций (риноконъюнктивита, крапивницы, симптомов 
астмы) при проведении аутосерогистаминотерапии не зарегистрировано. Системных реакций 
(анафилактических) и обострения симптомов пыльцевой аллергии при проведении АСГТ не зарегистрировано. 
В ходе исследования 88,2% (30/34) пациентов оценили переносимость АСГТ как отличную или хорошую 
(рисунок 1).  
 
